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Czy leczenie wpływa na przebieg  
nieswoistych chorób zapalnych jelit?
Has treatment changed the natural history of inflammatory 
bowel disease?
StrESZcZEniE
Nieswoiste choroby zapalne jelit (NChZJ) rozpoczynają 
się najczęściej w młodym wieku i mają istotny wpływ 
na jakość życia chorych. Z badań populacyjnych 
wynika, że w minionych dekadach zapadalność na 
NChZJ istotnie wzrosła, również w krajach, w których 
częstość tych chorób była do niedawna niewielka. 
W ostatnich dziesięcioleciach wprowadzono do terapii 
nowe leki o działaniu przeciwzapalnym z nadzieją na 
poprawę rokowania w NChZJ. W artykule omówio-
no przebieg naturalny wrzodziejącego zapalenia jelita 
grubego oraz choroby Leśniowskiego-Crohna. Przed-
stawiono wyniki obserwacyjnych badań kohortowych, 
których wyniki wskazują na korzystne zmiany w natu-
ralnej historii tych chorób, co może wynikać z poprawy 
skuteczności leczenia.
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AbStrAct
Inflammatory bowel disease (IBD) usually presents 
at young age and strongly influence the quality of 
life of affected individuals. Population studies have 
shown that IBD incidence has significantly risen in the 
past decades, even in countries where their preva-
lence used to be low. In the last decades new anti 
- inflammatory drugs were introduced in IBD therapy 
in attempt to improve the prognosis. In this paper the 
natural history of ulcerative colitis and Crohn’s disease 
is discussed. Results of observational cohort studies 
are presented, that suggest beneficial changes in the 
natural history of IBD, which may result from improved 
treatment efficacy.
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WproWadzenie
Do nieswoistych chorób zapalnych jelit 
(NChZJ) zalicza się wrzodziejące zapalenie 
jelita grubego (WZJG), chorobę Leśniow-
skiego-Crohna (ChLC) oraz niezdefiniowane 
zapalenie jelita grubego. Są to przewlekłe 
choroby zapalne przewodu pokarmowego, któ-
rych najważniejszymi objawami są: biegunka, 
krwawienie z przewodu pokarmowego, bóle 
brzucha oraz w cięższych przypadkach objawy 
ogólnoustrojowe i zespół złego wchłaniania. 
Około ¼ pacjentów z WZJG jest kierowana 
na kolektomię z powodu oporności na leczenie 
zachowawcze lub powikłań choroby, a odsetek 
pacjentów z ChLC, którzy przechodzą jedną 
lub więcej operacji jelit, jest jeszcze większy. 
Nieswoiste choroby zapalne jelit mają istotny 
wpływ na jakość i przebieg życia osób nimi 
dotkniętych, na decyzje dotyczące edukacji 
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i wyboru zawodu, przebieg kariery zawodowej, 
życie rodzinne, życie seksualne i prokreację. Ce-
lem tego artykułu jest przedstawienie naturalnej 
historii NChZJ i danych na temat wpływu lecze-
nia farmakologicznego na przebieg tych chorób.
W rozważaniach na temat skuteczności 
farmakoterapii warto przypomnieć, jak się 
ona zmieniła w minionych dekadach. Leczenie 
zachowawcze NChZJ obejmuje kortykoste-
roidy, stosowane systemowo od lat 50. XX 
wieku, a w postaci preparatów o działaniu 
miejscowym (budezonid) od początku lat 90. 
[1, 2]. Drugi filar leczenia, a wielu przypad-
kach leczenie pierwszego wyboru, to preparaty 
kwasu 5-aminosalicylowego: sulfasalazyna, 
wykorzystywana w leczeniu WZJG podobnie 
długo, jak kortykosteroidy, oraz mesalazyna, 
stosowana doustnie i miejscowo od początku 
lat 80. [2, 3]. Pierwsze doniesienia o immuno-
supresji (w postaci azatiopryny) w opornych 
na konwencjonalne leczenie przypadkach obu 
postaci NChZJ pochodzą z lat 70. [4]. Cyklo-
sporynę w leczeniu ciężkiego steroidoopornego 
rzutu WZJG zaczęto stosować w latach 80. [5]. 
W 1995 r. z chwilą zastosowania infliksymabu, 
monoklonalnego chimerycznego przeciwciała 
przeciwko czynnikowi martwicy nowotworów 
α (TNFα, tumor necrosis factor alpha) w cięż-
kiej postaci ChLC, rozpoczęła się era leków 
biologicznych, obecnie używanych we wszyst-
kich rodzajach NChZJ u dorosłych i dzieci [6]. 
Leczenie operacyjne NChZJ stosuje się, gdy 
farmakoterapia jest nieskuteczna, albo nie jest 
tolerowana, lub kiedy pojawiają się powikłania, 
takie jak niedrożność czy perforacja przewodu 
pokarmowego, ropnie, przetoki, stany przed-
nowotworowe lub rak. Także metody leczenia 
operacyjnego są stale udoskonalane, ale ich 
omówienie wykracza poza temat tej pracy.
epidemiologia
Zapadalność i chorobowość
W ostatnich 50 latach zapadalność na 
WZJG najpierw wzrosła, a potem ustabilizo-
wała się. Nieco później niż w przypadku WZJG 
odnotowano wzrost zachorowań na ChLC, któ-
ry się utrzymuje [7]. W krajach rozwijających 
się, gdzie w przeszłości NChZJ należały do 
rzadkości, teraz obserwuje się wyraźny wzrost 
zachorowań.
Największą zapadalność na NChZJ obser-
wuje się w krajach północnej Europy, w Wiel-
kiej Brytanii i Stanach Zjednoczonych [8]. 
Zapadalność na WZJG jest zwykle większa 
niż na ChLC, ale w niektórych regionach 
Kanady i Europy Zachodniej jest odwrotnie. 
W niedawno opublikowanej metaanalizie ba-
dań populacyjnych stwierdzono, że najwyższa 
zapadalność na WZJG obserwowana w Europie 
wynosiła 24,3 na 100 000 mieszkańców/rok 
(Islandia), a na ChLC 12,7 na 100 000 miesz-
kańców/rok (Wielka Brytania). Najwyższa 
zapadalność odnotowana terenie Azji wynosiła 
odpowiednio 6,3 oraz 5,0 a w Ameryce Północ-
nej odpowiednio 19,2 oraz 20,2. Największą 
częstość występowania NChZJ obserwuje się 
w Europie, w przypadku WZJG wynosi ona 
505 na 100 000 mieszkańców (Norwegia); 
a w ChLC 322 na 100 000 mieszkańców (Włochy). 
Ocena zmian w czasie wykazała istotny wzrost 
zapadalności na obie te choroby w większości 
zakwalifikowanych do analizy badań [8].
Epidemiologia NChZJ w krajach Europy 
Wschodniej jest dużo słabiej słabo poznana. 
Większość doniesień pochodzi z badań retro-
spektywnych i rejestrów szpitalnych. Wynik 
prospektywnego badania chorwackiego prze-
prowadzonego w latach 1980–1989 wykazał, że 
zapadalność na WZJG wynosiła 1,5 na 100 000 
na rok, na ChLC 0,7 na 100 000 na rok, a choro-
bowość odpowiednio 21,4 oraz 8,3 na 100 000 
[9]. W późniejszym prospektywnym badaniu 
z Węgier porównywano zapadalność na NChZJ 
w latach 1977–1981 oraz 1997–2001 i wyka-
zano jej istotny wzrost zarówno w WZJG, jak 
i ChLC [10]. Zapadalność na WZJG wzrosła 
z 1,7 do 11,0 na 100 000 a na ChLC z 0,4 do 
4,7 na 100 000. W 2001 r. częstość występo-
wania WZJG i ChLC na Węgrzech wynosiła 
odpowiednio 142,6 oraz 52,9 na 100 000, czyli 
kilkakrotnie mniej niż w krajach o największej 
zapadalności.
Występowanie tych chorób w Polsce nie 
było dokładnie badane. Jedyne prospektyw-
ne badanie dotyczące epidemiologii NChZJ 
w Polsce przeprowadzono u dzieci, rejestru-
jąc w latach 2002–2004 przypadki nowych 
zachorowań pacjentów zgłaszających się do 
dziecięcych poradni gastroenterologicznych 
[11]. Łączna zapadalność na NChZJ obliczona 
przez autorów wyniosła 2,7/100 000 dzieci/rok.
Wiek
Najwięcej zachorowań na ChLC wystę-
puje między 20. a 30. rokiem życia, natomiast 
w przypadku WZJG szczyt jest odsunięty 
o dekadę, czyli następuje między 30. a 40. ro-
kiem życia [7]. Niektóre badania dowodzą, że 
w wieku starszym, tzn. między 60. a 70. rokiem 
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życia, występuje drugi szczyt zachorowań, ale 
w innych pracach ta obserwacja nie znajduje 
potwierdzenia [12, 13]. Warto przypomnieć, że 
to właśnie w tym wieku najczęściej rozwijają 
się inne zapalenia jelit, które nietrudno pomy-
lić z NChZJ (niedokrwienne zapalenie jelit, 
zapalenie jelit wywołane przez niesteroidowe 
leki przeciwzapalne, odcinkowe zapalenie jelit 
w przebiegu uchyłkowatości).
Badania prowadzone u dzieci wskazują, 
że w wielu krajach zapadalność na ChLC jest 
obecnie większa niż zapadalność na WZJG.
Płeć
W części badań WZJG występuje nieco 
częściej u mężczyzn, a ChLC u kobiet, przy 
czym jest to zjawisko wyraźnie zaznaczone je-
dynie na obszarach o największej zapadalności. 
U dzieci jest odwrotnie; WZJG występuję częś-
ciej u dziewcząt, a ChLC u chłopców. Należy 
jednak podkreślić, że różnice między płciami 
nie występują we wszystkich badaniach [8].
AnAtomicZnA lokAliZAcjA nchZj
Wrzodziejące zapalenie jelita grubego
Wrzodziejące zapalenie ograniczone do 
odbytnicy (E1, E-extension), z zajęciem lewej 
połowy jelita grubego (E2) i rozległe (proksy-
malnie do zagięcia śledzionowego, E3) wystę-
pują w chwili rozpoznania choroby z podobną 
częstością. U 20–25% pacjentów z początkowo 
dystalną postacią choroby wraz z upływem cza-
su zasięg zmian zapalnych się zwiększy [14]. 
Jeśli współistnieje pierwotne stwardniające 
zapalenie dróg żółciowych (PSC, primary scle-
rosing cholangitis), WZJG ma zwykle rozległy 
zasięg. U dzieci rozległy zasięg WZJG w chwili 
rozpoznania występuje nawet w 2/3 przypad-
ków, przy czym choroba ta może przebiegać 
bez zajęcia odbytnicy [7]. U osób w starszym 
wieku najwięcej jest przypadków lewostronnego 
zapalenia jelita grubego (45%).
choroba leśniowskiego-crohna
Według klasyfikacji montrealskiej roz-
różnia się ChLC z zajęciem jelita cienkiego 
(L1, L-location), jelita grubego (L2) oraz 
końcowego odcinka jelita cienkiego i kątnicy 
(L3); choroba lokalizuje się w tych odcinkach 
z podobna częstością [15]. Dodatkowo 10–15% 
pacjentów ma zmiany w górnym odcinku 
przewodu pokarmowego (L4). U mniej niż 
1/5 pacjentów ze zmianami umiejscowiony-
mi pierwotnie wyłącznie w jelicie cienkim 
w późniejszym okresie pojawią się zmiany 
w jelicie grubym, podobny odsetek pacjentów 
ze zmianami w jelicie grubym rozwinie później 
zmiany w jelicie cienkim. U dzieci te odsetki 
mogą być wyższe.
U dzieci najczęstszą (55–63%) lokalizacją 
ChLC jest końcowy odcinek jelita cienkiego 
wraz z jelitem grubym [16]. Jeśli natomiast 
do rozpoznania dochodzi w starszym wieku 
(po 60. roku życia), to u 2/3 pacjentów zmiany 
zapalne występują wyłącznie w jelicie grubym.
Zmiany okołoodbytowe (p-perianal) wy-
stępują u 20–30% pacjentów, a w obserwacji 
długoterminowej nawet u 50%; większość 
z nich ma zmiany zapalne w jelicie grubym. 
Zmiany zapalne w odbytnicy łączą się z wy-
stępowaniem zmian okołoodbytowych niemal 
we wszystkich przypadkach.
nAturAlny PrZebieg choroby 
Wrzodziejące zapalenie jelita grubego 
Aktywność choroby
Choroba przebiega w postaci zaostrzeń 
i okresów remisji. W chwili rozpoznania więk-
szość pacjentów ma łagodne lub umiarkowanie 
nasilone dolegliwości; ciężkie objawy wy-
stępują u mniej niż 10%. Co czwarty pacjent 
z WZJG będzie miał w życiu przynajmniej 
jeden ciężki rzut choroby; 20% takich pacjen-
tów przechodzi kolektomię podczas pierwszej 
hospitalizacji, ale przy drugiej już 40% [17]. 
Anatomiczny zasięg choroby jest jednym z naj-
ważniejszych czynników decydujących o jej 
przebiegu: ciężki przebieg, konieczność lecze-
nia operacyjnego i rak jelita grubego występują 
znacznie częściej przy zajęciu całego jelita 
grubego niż w mniej rozległych postaciach. 
Starszy wiek w chwili rozpoznania WZJG 
zmniejsza ryzyko kolektomii, które z kolei jest 
większe niż przeciętne, jeśli do rozpoznania 
dochodzi w wieku dziecięcym.
Po roku od rozpoznania około połowa 
pacjentów ma kliniczną i endoskopową remi-
sję choroby. W historycznej już populacyjnej 
kohorcie duńskiej w pierwszych kilku latach 
od rozpoznania remisja utrzymywała się u 25% 
pacjentów, 18% miało stale aktywną chorobę, 
a u pozostałych 57% występowały na przemian 
nawroty i remisja [18]. Aktywność choroby 
utrzymująca się w pierwszych dwóch latach 
zapowiadała ciężki dalszy przebieg. Wynik 
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niedawno opublikowanego populacyjnego 
badania z Norwegii wykazał natomiast, że 
obecnie prawie połowa (48%) pacjentów nie 
ma nawrotu przez 5 lat od pierwszego rzutu 
choroby [19]. Warto też pamiętać, że wraz 
z upływem czasu od chwili rozpoznania ak-
tywność choroby maleje.
U pacjentów, którzy wymagają kortykote-
rapii, rokowanie jest jednak gorsze: w kohorcie 
pacjentów z Olmsted County (Minnesota, 
USA), z rozpoznaniem postawionym w latach 
1970–1994, po upływie roku od zastosowania 
pierwszego w życiu kursu kortykoterapii sy-
stemowej 49% pacjentów było w remisji, 22% 
przejawiało steroidozależność, a 29% przebyło 
kolektomię [20].
 Obecnie wiadomo, że uzyskanie endo-
skopowej remisji choroby, czyli wygojenia 
zmian śluzówkowych po pierwszym kursie 
kortykoterapii zapowiada mniejsze ryzyko 
kolektomii w przyszłości niż w przypadku 
utrzymywania się zmian zapalnych, nawet bez 
objawów klinicznych, a także mniejsze ryzy-
ko późniejszych hospitalizacji i konieczności 
intensyfikacji leczenia [21].
Leczenie farmakologiczne
Kortykoterapii wymaga tylko około 
1/3 pacjentów z WZJG. Odsetek wszystkich 
pacjentów z WZJG, którzy przyjmują leki 
immunosupresyjne, sięga od kilkunastu do 
dwudziestu kilku procent [22]. We francuskim 
krajowym badaniu kohortowym z udziałem 
ponad 19 tysięcy pacjentów z NChZJ, z czego 
40% stanowili pacjenci z WZJG, tiopuryny 
w czasie trwania badania przyjmowało 18% 
pacjentów, a wcześniej 8%, przy czym 2/3 
pacjentów leczonych tiopurynami miało roz-
ległe WZJG [23]. Metrotreksat, którego sku-
teczność w WZJG nie została jednoznacznie 
potwierdzona, jest stosowany tylko u kilku 
procent pacjentów. Od kilku lat chorzy na 
WZJG oporne na konwencjonalne leczenie 
mogą otrzymać leczenie biologiczne, które 
bywa stosowane także bez wcześniejszej próby 
leczenia tiopurynami. Wskazania do podania 
leków biologicznych w WZJG są w różnych 
krajach odmienne i mocno zależą od stopnia 
refundacji leczenia przez ubezpieczyciela. Na 
razie trudno jest ocenić, jaka część pacjentów 
z WZJG jest leczona w ten sposób. 
Pacjenci z ciężkim, opornym na steroidy 
rzutem WZJG przed podjęciem decyzji o ko-
lektomii otrzymują jeszcze cyklosporynę lub, 
od niedawna, infliksymab. W badaniu z rando-
mizacją, w którym porównywano infliksymab 
i cyklosporynę w tym wskazaniu, skuteczność 
obu leków po 96 dniach od rozpoczęcia lecze-
nia była podobna [24].
Leczenie operacyjne
Odsetek kolektomii w ciężkim rzucie 
WZJG utrzymuje się na mniej więcej stałym 
poziomie od 30 lat, mimo wprowadzenia do le-
czenia cyklosporyny na początku lat 80. [25]. 
W metaanalizie badań kohortowych i badań 
kontrolowanych, w grupie 1991 pacjentów 
581 (27%) wymagało kolektomii, a 22 (1%) 
zmarło.
W europejskiej międzynarodowej kohor-
cie 617 pacjentów z WZJG włączonych do 
badania w latach 1991–1993, skumulowany 
odsetek kolektomii po 10 latach wynosił 
8,7%: 10,4% w krajach północnych i 3,9% 
w krajach południowych [26]. Tę istotną (p < 
0,001) różnicę geograficzną autorzy tłumaczą 
możliwym odmiennym przebiegiem choroby 
lub też innym progiem nasilenia objawów, 
który jest wskazaniem do leczenia operacyj-
nego w różnych krajach. U pacjentów z rozle-
głym WZJG te odsetki wynosiły odpowiednio 
22,1% oraz 8,5%. Podobnie jak w innych 
krajach północnoeuropejskich, w dużym 
populacyjnym badaniu norweskim odsetek 
kolektomii po 10 latach wynosił 9,8% [19]. 
Te odsetki są niższe niż w badaniach opisu-
jących przebieg WZJG we wcześniejszych 
dekadach. W retrospektywnej ocenie kohorty 
pacjentów ze Szwecji (lata 1955–1974), sku-
mulowany odsetek kolektomii po 5, 10 i 25 
latach trwania choroby wynosił odpowiednio 
20%, 28% i 45% [27]. U pacjentów z zaję-
ciem całego jelita, odpowiedni odsetek wy-
nosił 32%, 42% i 65%. Grupą obserwowaną 
w tym badaniu byli pacjenci ze szpitalnego 
rejestru, więc nie była to reprezentatywna, 
populacyjna próba, ale odsetek pacjentów 
z zasięgiem E1, E2 i E3 był tu podobny, 
jak w badaniach populacyjnych. W podob-
nie zdefiniowanej grupie 1116 pacjentów 
obserwowanych w Cleveland Clinic Foun-
dation w latach 1960–1963 (średnia czasu 
obserwacji 12,7 roku), leczenia operacyjnego 
wymagało 37,5% pacjentów [28].
Wydaje się zatem, że współcześnie czę-
stość kolektomii w WZJG jest niższa niż 
w historycznych kohortach. Ponieważ, jak 
wcześniej wspomniano, odsetek kolektomii 
w ciężkim rzucie pozostaje bez zmian, nale-
ży przypuszczać, że obecnie mniej operacji 
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wykonuje się z powodu przewlekle aktyw-
nego, opornego na leczenie WZJG. Może to 
świadczyć o większej skuteczności leczenia 
farmakologicznego od czasu wprowadzenia 
immunosupresji. Nie ma jeszcze wystarcza-
jących danych, aby ocenić, czy zastosowanie 
leków biologicznych trwale zmniejsza częstość 
kolektomii w tej chorobie.
Większy, bo wynoszący 20% odsetek 
kolektomii po 10 latach trwania choroby ob-
serwuje się u dzieci, co częściowo można wy-
tłumaczyć większym zasięgiem choroby w tej 
populacji pacjentów [29].
Śmiertelność
Z niedawno opublikowanej metaanalizy 
dostępnych badań wynika, że obecnie standa-
ryzowany współczynnik śmiertelności (SMR, 
standarized mortality ratio) u pacjentów z WZJG 
jest tylko nieznacznie wyższy niż w populacji 
ogólnej i wynosi 1,19 (95% przedział ufności, 
1,06–1,35) [30]. Więcej zgonów jest wynikiem 
nowotworów przewodu pokarmowego, chorób 
płuc oraz chorób wątroby (ta część analizy do-
tyczyła wszystkich postaci NChZJ). Większą 
śmiertelność obserwuje się u osób starszych, 
z innymi obciążeniami chorobowymi. Ryzyko 
zgonu w ciągu 30 dni od wykonania kolek-
tomii w trybie pilnym wynosi około 5%, a w 
trybie planowym jest dużo niższe. Oznacza 
to, że w porównaniu z pierwszymi doniesie-
niami z lat 1938–1952 na temat śmiertelności 
wśród pacjentów z rozpoznaniem WZJG (22%), 
z ciężkim rzutem (38%), operowanych w trybie 
pilnym (30%) i w trybie planowym (3–4%), 
a także z wynikami leczenia wkrótce po wpro-
wadzeniu kortykoterapii, poprawa rokowania 
jest uderzająca [31]. Oprócz skuteczniejszego 
leczenia przeciwzapalnego, na tę poprawę zło-
żyło się wiele innych czynników, a wśród nich 
zwiększenie świadomości choroby i szybsze jej 
rozpoznawanie, udoskonalenie technik chirur-




Objawy ChLC pojawiają się wcześnie, 
gdy zmiany są rozległe, obejmują jelito gru-
be, lub gdy rozwiną się powikłania, takie jak 
zwężenie, ropień lub przetoka. Zajęciu jelita 
grubego częściej towarzyszą manifestacje 
pozajelitowe. Zmiany w jelicie cienkim zazwy-
czaj dłużej pozostają nierozpoznane. Choroba 
przebiega w postaci zaostrzeń i remisji, a 10–15% 
pacjentów ma postać stale aktywną [7].
Wygojenie zmian zapalnych wiąże się 
z dłuższym utrzymywaniem się remisji kli-
nicznej, mniejszym zapotrzebowaniem na 
kortykosteroidy i mniejszą liczbą resekcji 
jelitowych [32].
Leczenie farmakologiczne
W populacyjnej kohorcie pacjentów 
z ChLC obserwowanej w latach 1970–1994, 
kortykosteroidy otrzymało 43% pacjentów 
[20]. Wśród nich, remisję kliniczną uzyskało 
54% pacjentów, częściową odpowiedź 30%, 
a 16% nie odpowiedziało na to leczenie. Po 
upływie roku, odpowiedź utrzymywała się 
u 32%, steroidozależność wystąpiła u 28%, 
a 38% pacjentów przebyło leczenie operacyjne. 
W bardziej nam współczesnej kohorcie pacjen-
tów z Norwegii, u których rozpoznanie choroby 
postawiono w latach 1990–1994, kortykostero-
idy w pierwszych 5 latach choroby otrzymało 
prawie 3/4 pacjentów [33].
Zalecane w steroidooporności oraz ste-
roidozależności tiopuryny przyjmuje obecnie 
40–56% pacjentów z ChLC [23]. Leczenie 
to wydłuża czas remisji choroby, zmniejsza 
zapotrzebowanie na kortykoterapię, wydłuża 
czas do pierwszej operacji, zmniejsza liczbę za-
biegów operacyjnych, w tym zabiegów w oko-
licy okołoodbytowej oraz zmniejsza częstość 
nawrotów po resekcji jelita z powodu ChLC. 
Liczba chorych, których należy leczyć, aby 
zapobiec jednemu endoskopowemu nawrotowi 
choroby po operacji (NNT, number needed to 
treat), wynosi 4, a klinicznemu 7 [34]. Dowo-
dy na to, że azatiopryna i 6-merkaptopuryna 
istotnie modyfikują przebieg choroby, pojawiły 
się całkiem niedawno; z chwilą, gdy można już 
było porównać wyniki obserwacji długotermi-
nowych pacjentów, którzy otrzymywali takie 
leczenie, z historycznymi kohortami. W bada-
niu brytyjskim obserwowano 341 pacjentów 
z ChLC rozpoznaną w latach 1986–2003. 
Pacjentów podzielono na 3 grupy, tych z roz-
poznaniem postawionym w latach 1986–1992; 
1993–1998 oraz 1999–2003. Skumulowany 
odsetek operacji w pierwszych 5 latach choroby 
wynosił w tych trzech kohortach odpowiednio 
59%, 37% i 25%, czyli sukcesywnie malał 
[35]. Autorom udało się wykazać, że wczesne 
(w ciągu 1 roku od rozpoznania) zastosowanie 
tiopuryn było niezależnym czynnikiem kore-
lującym ze zmniejszeniem liczby operacji. Po-
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dobne wnioski wynikają z obserwacji znacznie 
większej kohorty pacjentów z Kanady [36]. 
Ryzyko operacji z powodu ChLC w 5 latach 
od ustalenia rozpoznania w kohorcie sprzed 
roku 1996, z lat 1996–2000 oraz po roku 2001 
wynosiło odpowiednio 30%, 22% i 18%.
W ocenie krótkoterminowej podobną 
jak tiopuryny skutecznością w zapobieganiu 
nawrotom pooperacyjnym cechują się anty-
biotyki z grupy nitroimidazoli, ale duże ryzyko 
poważnych działań niepożądanych nie pozwala 
na ich powszechne wykorzystanie [34].
Na wyniki długoterminowych, a także 
populacyjnych badań oceniających skutecz-
ność leczenia biologicznego trzeba jeszcze 
poczekać, ale można przypuszczać, że podob-
nie jak tiopuryny, przeciwciała anty-TNF-a 
podane we wczesnym okresie choroby mogą 
zmniejszać częstość ryzyko operacji z powodu 
ChLC, a tym samym modyfikować jej przebieg. 
Z pierwszych, niewielkich badań wiadomo też, 
że infliksymab i adalimumab mają wysoką 
skuteczność w zapobieganiu endoskopowemu 
nawrotowi choroby po operacji (rozwojowi 
zmian zapalnych w okolicy zespolenia), co nie 
oznacza jednak, że u każdego leczenie biologicz-
ne należy stosować z wyboru, ponieważ nawet 
w grupie pacjentów wysokiego ryzyka nie jest 
to strategia ekonomicznie uzasadniona [37–39].
Preparaty kwasu 5-aminosalicylowego 
mogą podtrzymać remisję po operacji z powodu 
ChLC u jednego na 16–19 leczonych pacjen-
tów; ta niewielka liczba podaje w wątpliwość 
zasadność tego leczenia [34, 40]. Za mało jest 
danych, żeby powiedzieć, jak leki z tej grupy 
wypadają w porównaniu z tiopurynami.
Leczenie operacyjne
We wspomnianej już populacyjnej ko-
horcie pacjentów z Norwegii, skumulowane 
ryzyko operacji po 10 latach choroby było 
równe 39%, a niezależnymi czynnikami ryzyka 
operacji były lokalizacja zmian w okolicy kręt-
niczo-kątniczej, przebieg ze zwężeniami lub 
przetokami oraz wiek poniżej 40 lat w chwili 
rozpoznania [33]. Około jedną trzecią operacji 
wykonano w pierwszym roku od rozpoznania. 
W kohorcie z Minnesoty z rozpoznaniem 
ustalonym w latach 1970–1994, skumulowany 
odsetek pacjentów poddanych przynajmniej 
jednej operacji po 5, 10 i 20 latach wynosił 
odpowiednio 38%, 48% i 58% [41]. W tej 
kohorcie do czynników zwiększających ryzy-
ko należały płeć męska, lokalizacja choroby 
w okolicy krętnico-kątniczej lub w górnym 
odcinku przewodu pokarmowego, palenie 
papierosów i wczesna kortykoterapia [41]. 
Są to lepsze wyniki niż we wcześniejszych 
populacyjnych badaniach skandynawskich, 
w których odsetek operowanych pacjentów po 
upływie 10 lat sięgał 60–70%. Ta różnica może 
oznaczać zarówno większą obecnie ostrożność 
przy podejmowaniu decyzji o leczeniu ope-
racyjnym, jak i lepszą skuteczność leczenia 
zachowawczego.
Pacjenci, którzy po operacji z powodu 
ChLC pala papierosy mają 2,5-krotnie więk-
sze ryzyko następnej operacji w porównaniu 
z niepalącymi. 
Śmiertelność
Z cytowanej już metaanalizy wynika, że 
śmiertelność wśród pacjentów z ChLC jest 
większa niż w populacji ogólnej, z SMR rów-
nym 1,38 (95% przedział ufności, 1,23–1,55) 
[30]. Podobne rezultaty uzyskano w metaana-
lizie, która objęła lata 1970–2004, w której 
wykazano także, że w analizowanych 30 latach 
SMR w ChLC nieco się obniżył [42]. Wiadomo 
że niektóre grupy pacjentów są szczególnie 
zagrożone przedwczesnym zgonem. Zwiększoną 
umieralność obserwuje się w pierwszych 
5 latach choroby, głównie z powodu powikłań 
chirurgicznych. W późniejszym wieku dodat-
kowe zgony są spowodowane nowotworami 
przewodu pokarmowego i chorobami nerek. 
Nadumieralność obserwuje się też u osób, 
u których ChLC rozpoznano przed 20. rż. Warto 
zauważyć, że populacyjne badania z Finlandii 
i Norwegii dowodzą, że w tych krajach w ostat-
nich dekadach śmiertelność w ChLC była już 
taka, jak w populacji ogólnej [43, 44].
podsumoWanie
1. Rośnie zapadalność na NChZJ, również na 
obszarach, gdzie do niedawna te choroby 
należały do rzadkości.
2. Częstość kolektomii w ciężkim rzucie 
WZJG utrzymuje się na niezmienionym 
poziomie od wielu lat.
3. Maleje skumulowany odsetek kolektomii 
w WZJG.
4. Operacje w ChLC wykonuje się obecnie 
rzadziej i później w przebiegu choroby niż 
w poprzednich dekadach.
5. Śmiertelność w NChZJ i ChLC jest nadal 
wyższa niż w populacji ogólnej, przy 
czym większa nadumieralność występuje 
w ChLC.
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